ميزان آسکوربيک اسيد (ويتامين C) در پلاسما و لکوسيت‌های تک هسته‌ای بيماران مبتلا به ديابت مليتوس تيپ دو by فيروزرای, محسن et al.
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ﻣﯿﺰان آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ )وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ C( در ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏ ﻫﺴﺘﻪای ﺑﯿﻤﺎران 
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    ﻋﻮارض ﻧﺎﺷﯽ از ﺑﯿﻤﺎری دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻈﯿﺮ ﻣﯿﮑﺮوآﻧﮋﯾﻮﭘﺎﺗــــﯽ 
و رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ را ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﺑﺪن ﻣﯽداﻧﻨﺪ. 
از اﯾﻦ ﺟﻤﻠﻪ ﻣﯽﺗﻮان ﺑﻪ ﺗﻐﯿﯿـــﺮ در ﻣﯿﺰان آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿــﺪ  
)وﯾﺘﺎﻣﯿــﻦ C( اﺷﺎره ﻧﻤﻮد. ﺑﺮﺧـﯽ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ ﮐﻪ 









ﻏﻠﻈﺖ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾ ــﺎﺑﺖ ﮐﻤـﺘﺮ از 
اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ اﺳﺖ)1و2(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ روی ﻣﻮشﻫﺎی دﯾﺎﺑﺘـﯽ،  
ﮐﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ در ﮐﺒﺪ و ﮐﻠﯿﻪ آﻧﻬﺎ ﻧﺸﺎن داده 
ﺷــﺪ)2(. در اﻧﺴﺎن ﻧﯿـﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳــﺖ ﮐــــﻪ ﻏﻠﻈــــﺖ  
ﭼﮑﯿﺪه  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان ﺗﻐﯿﯿﺮات آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ در ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﯿﭗ دو اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻫــﺪف از
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺰان آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗــﮏ ﻫﺴـﺘﻪای در ﺧـﻮن ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ
دﯾﺎﺑﺖ ﻣﻠﯿﺘﻮس ﺗﯿﭗ دو در ﮔﺮوهﻫﺎی ﺳﻨﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ و ﻧﯿﺰ ﮔﺮوهﻫﺎی ﭼﻬﺎرﮔﺎﻧـﻪ از ﻧﻈـﺮ ﻣـﯿﺰان ﻗﻨـﺪ ﺧـﻮن ﻧﺎﺷـﺘﺎ و
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ آن ﺑﺎ ﻣﯿﺰان وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ C ﻣﻮﺟﻮد در ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏ ﻫﺴﺘﻪای اﻓﺮاد ﺳ ــﺎﻟﻢ ﺑـﻮد. ﺟﻤﻌﯿـﺖ ﻣـﻮرد
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ 26 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو و 83 ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ در ﻣﺤ ــﺪوده ﺳـﻨﯽ 03 ﺗـﺎ 56 ﺳـﺎل ﺑﻮدﻧـﺪ. ﻧﺘـﺎﯾﺞ
ﺑﻪدﺳﺖآﻣﺪه ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﯿﻦ روش ﮐﻨﺘﺮل ﻗﻨﺪ ﺧﻮن و ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻏﻠﻈﺖ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ ﺗـﺎم ﭘﻼﺳـﻤﺎ و ﻟﮑﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی
ﺗﮏﻫﺴﺘﻪای ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﯿـﻦ ﺳـﻄﺢ آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ ﭘﻼﺳـﻤﺎ و ﻟﮑﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی ﺗـﮏ ﻫﺴـﺘﻪای ﺑـﺎ ﺳـﻄﺢ
ﻗﻨﺪﺧﻮن، رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ، ﺳﻦ ﺷﺮوع دﯾﺎﺑﺖ و ﻣﺪت اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم
ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏ ﻫﺴﺘﻪای در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران و اﻓ ــﺮاد ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ اﺧﺘـﻼف ﻣﻌﻨـﯽداری را ﻧﺸـﺎن ﻧـﺪاد
)50/0>P(. اﻣﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ، ﮐﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪای را در ﻣﯿﺰان آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏ ﻫﺴﺘﻪای
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﺑﯿﺶ از 052 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و ﺑﯿﻤﺎران دارای ﺳــﻄﺢ
ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﮐﻤﺘﺮ از 941 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ﻧﺸﺎن داد)50/0<P(.  
    ﺑﻪﻋﻼوه ﻣﯿﺰان آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن از 52 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ اﺧﺘﻼف
ﻣﻌﻨﯽداری را ﺑﺎ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ در اﻓﺮاد ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﻮد)50/0<P(. اﯾﻦ اﺧﺘﻼف در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑ ــﺎ
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﻣﯿﺰان ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﮐﻤﺘﺮ از ld/gm941 ﻧﯿﺰ ﻣﻌ ــﻨﯽدار ﺑـﻮد. اﯾـﻦ ﻣﺸـﺎﻫﺪات ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﻣﯽﮐﻨﻨـﺪ ﮐـﻪ ذﺧـﯿﺮه
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺑﺎﻓﺘﯽ ) ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏ ﻫﺴﺘﻪای ( در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﻠﻮﮐ ــﺰld/gm 052 ﯾـﺎ ﺑـﺎﻻﺗﺮ دﭼـﺎر اﺧﺘـﻼل
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ و از اﯾﻦ ﻧﻈﺮﯾﻪ ﮐﻪ اﺳﮑﻮروی داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﻋﻮارض ﺗﺨﺮﯾﺒﯽ ﻣﺰﻣﻦ ﺳﻬﯿﻢ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ، ﺣﻤﺎﯾﺖ ﻣﯽﻧﻤﺎﯾﺪ.  
         
ﮐﻠﯿﺪ واژه ﻫﺎ:              1 – آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ           2 – دﯾﺎﺑﺖ ﻣﻠﯿﺘﻮس ﺗﯿﭗ دو                    
                                     3-  ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏ ﻫﺴﺘﻪای                                       
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ ﺧﺎﻧﻢ ﻧﻮﺷﯿﻦ ﺳﻠﻮﮐﯽزاده ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﺪرک دﮐﺘﺮای ﺗﺨﺼﺼﯽ ﻋﻠﻮم ﺣﺮﻓﻪای آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ دﮐـﺘﺮ ﻣﺤﺴـﻦ ﻓـﯿﺮوزرای و
ﻣﺸﺎوره ﺧﺎﻧﻢ ﻣﻬﺮی ﻏﻔﺎری، 4731.  
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺑﺰرﮔﺮاه ﺷﻬﯿﺪ ﻫﻤﺖ، ﺗﻬﺮان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺆول(  
II( دﮐﺘﺮای ﺣﺮﻓﻪای ﻋﻠﻮم آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ  
III( ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻏﺪد داﺧﻠﯽ 
VI( ﮐﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژی، ﻋﻀﻮ ﻫﯿﺌﺖ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺑﺰرﮔﺮاه ﺷﻬﯿﺪ ﻫﻤﺖ، ﺗﻬﺮان 
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آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﭘﻼﺳﻤﺎی ﺧﻮن اﻓﺮاد دﯾ ــﺎﺑﺘﯽ ﮐـﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘـﻪ 
اﺳﺖ، اﻣﺎ ﻏﻠﻈﺖ آن در ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﻤﯽﯾﺎﺑﺪ)3(. ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ 
ﻣﯽرﺳﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺷﺒﺎﻫـﺖ ﺳﺎﺧﺘﻤـﺎن ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﻪ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ 
اﺳﯿﺪ، ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ورود آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺑﻪ ﺳ ــﻠﻮلﻫﺎ را 
ﺑﻪ ﺻﻮرت رﻗﺎﺑﺘﯽ ﻣﻬﺎر ﻧﻤﺎﯾﺪ، از اﯾﻦ رو ﻏﻠﻈ ــﺖ آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ 
اﺳﯿﺪ در ﭘﻼﺳﻤﺎی ﺧﻮن ﻧﻤﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻏﻠﻈــﺖ آن در 
ﺑﺎﻓﺖﻫﺎ و اﻧﺪامﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﺰرﯾﻖ ﮔﻠﻮﮐــﺰ ﺳـﺒﺐ ﮐـﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈـﺖ 
آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ در ﻟﮑﻮﺳ ـــﯿﺖﻫﺎی ﺗــﮏ ﻫﺴــﺘﻪای )NM( 
ﻣﯽﺷﻮد)4(.  
    ﺳﻮرﺑﯿﺘﻮل ـ ﮐﻪ از اﺣﯿﺎء آﻟﺪوزﻫﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮔﻠﻮﮐـﺰ در ﺑـﺪن 
ﺳﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽﺷﻮد ـ را ﻣﺴـﻮول ﺑﺴـﯿﺎری از ﻋـﻮارض ﺑﯿﻤـﺎری 
دﯾـﺎﺑﺖ ﻣـﺎﻧﻨﺪ رﺗﯿﻨـﻮﭘـﺎﺗﯽ، ﻣﯿﮑﺮوآﻧﮋﯾـﻮﭘـﺎﺗﯽ، ﻧﻔـﺮوﭘ ـــﺎﺗﯽ و 
ﮐﺎﺗـﺎراﮐﺖ ﻣﯽداﻧﻨـﺪ)5(. آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ ﺑــﻪ ﻋﻨــﻮان ﯾــﮏ 
آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪان ﻣﺆﺛﺮ ﻣﺎﻧﻊ ﺑﻮﺟﻮد آﻣﺪن ﺳـﻮرﺑﯿﺘﻮل )ﺑـﻪ وﯾـﮋه 
در ﻋﺪﺳﯽ ﭼﺸﻢ( ﻣﯽﺷﻮد)6(. ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ اﯾـﻦ ﻣﻤـﺎﻧﻌﺖ ﺑـﻪ اﯾـﻦ 
ﺻﻮرت اﺳﺖ ﮐﻪ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ در ﭘﻼﺳﻤﺎی ﺧﻮن ﻋﻤﺪﺗ ــﺎً 
ﺑﺼـﻮرت دﻫﯿﺪروآﺳــﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳــﯿﺪ )ﻧــﻮع اﮐﺴــﯿﺪ ﺷــﺪه 
آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ( ﺑـﻮده و ﺑﺎﻓﺖﻫـﺎ آنرا ﺟـﺬب و ﺗﻮﺳـــﻂ 
ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ـ اﺣﯿﺎ ﮐﻨﻨﺪه ـ اﺣﯿﺎ و ﺑﻪ آﺳ ــﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ ﺗﺒﺪﯾـﻞ 
ﻧﻤـﻮده و ﻣـﺎﻧﻊ اﺛـﺮ اﺣﯿـﺎءﮐﻨﻨﺪﮔـﯽ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن ﺑـﺮای ﺗﺒﺪﯾ ـــﻞ 
آﻟﺪوزﻫـﺎ ﺑـﻪ ﺳــﻮرﺑﯿﺘﻮلﻫﺎ ﻣــﯽﮔــﺮدد)5(. اﻣــﺮوز ﻏﻠﻈــﺖ 
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳ ــﯿﺪ در ﻟﮑﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی ﺗـﮏ ﻫﺴـﺘﻪای را ﻧﺸـﺎﻧﻪ 
ﺧﻮﺑﯽ ﺑﺮای ﻏﻠﻈﺖ آن در ﺗﻤﺎﻣﯽ ﺑﺎﻓﺖﻫﺎی ﺑ ــﺪن ﻣﯽداﻧﻨـﺪ. در 
اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻣ ــﯿﺰان ﻏﻠﻈـﺖ آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ در ﭘﻼﺳـﻤﺎ و 
ﻟﮑﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی ﺗـﮏ ﻫﺴـﺘﻪای ﺧـﻮن ﺑﯿﻤـﺎران دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﻣ ـــﻮرد 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. 
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻮع ” yduts evitarapmoC “ ﺑـﻮده دو 
ﮔﺮوه اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪاﻧﺪ، ﮔﺮوه اول ﺷـﺎﻣﻞ 26 
ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻗﻨﺪی ﻧﻮع دو، ﮐﻪ 33 ﻧﻔﺮ آﻧ ــﻬﺎ زن و 92 
ﻧﻔـﺮ ﻣـﺮد ﺑﻮدﻧـﺪ و ﺑـﻪ روش ﻧﻤﻮﻧـﻪﮔـﯿﺮی ﻣﺴـﺘﻤﺮ اﻧﺘﺨــﺎب 
ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ. ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ، ﺷﺎﻣﻞ 83 ﻓﺮد ﺳـﺎﻟﻢ ﮐـﻪ 11 ﻧﻔـﺮ آﻧـﻬﺎ 
زن و 42 ﻧﻔﺮ ﻣﺮد ﺑﻮدﻧﺪ. ﻫــﺮ دو ﮔـﺮوه از ﻃﺮﯾـﻖ ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ 
ﺳﻮاﻻت ﻣﻨﺪرج در ﭘﺮﺳـﺶﻧﺎﻣﻪ و ﻣﻌﺎﯾﻨـﺎت ﭘﺰﺷـﮑﯽ اﻧﺘﺨـﺎب 
ﺷﺪﻧﺪ. اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر از ﻣﯿﺎن ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﮐﻨﻨـﺪه ﺑـﻪ 
اﻧﺴﺘﯿﺘﻮ ﻏﺪد و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ، واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷـﮑﯽ 
اﯾﺮان اﻧﺘﺨﺎب و ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺷــﺎﻫﺪ 
از ﻣﯿﺎن ﮐﺎرﻣﻨﺪان و اﺳﺎﺗﯿﺪ داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﭘ ــﯿﺮاﭘﺰﺷـﮑﯽ 
داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾ ـﺮان ﺗﻌﯿﯿـﻦ ﮔﺮدﯾﺪﻧـﺪ. اﻓـﺮاد ﻫـﺮ دو 
ﮔﺮوه در ﻣﺤﺪود ﺳﻨﯽ 03 ﺗﺎ 56 ﺳﺎل ﺑﻮدﻧﺪ. در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه 
اﻓﺮاد زﯾﺮ از ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ ﺣﺬف ﮔﺮدﯾﺪﻧــﺪ: 1- ﻣﺼﺮف ﮐﻨﻨﺪﮔﺎن 
ﺳﯿﮕﺎر 2- ﮐﺴﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﻃﯽ ﻣﺎه اﺧﯿﺮ ﺗﺤﺖ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣــﯽ ﻗـﺮار 
ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ 3- ﻣﺼﺮف ﮐﻨﻨ ــﺪﮔـﺎن وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ C 4- ﻣﺼـﺮف 
ﮐﻨﻨﺪﮔﺎن دارو)ﺑﻪ اﺳــﺘﺜﻨﺎی داروﻫـﺎی ﮐﻨـﺘﺮل ﮐﻨﻨـﺪه دﯾـﺎﺑﺖ(. 
رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ در ﻫــﺮ دو ﮔـﺮوه ﻣﺘﻌـﺎرف و ﻣﺮﺳـﻮم در ﻧﻈـﺮ 
ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ، اﻣﺎ ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﺼــﺮف ﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪراتﻫـﺎ ﻣﺤـﺪود 
ﺑﻮدﻧﺪ. 7 ﻧﻔﺮ از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ، 73 ﻧﻔـﺮ 
ﺑﺎ ﻗﺮص و 81 ﻧﻔﺮ ﺑﺎ ﺗﺰرﯾﻖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﺧﻮد را 
ﮐﻨﺘﺮل ﻣﯽﻧﻤﻮدﻧﺪ. ﺳﻄﺢ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ اﯾﻦ ﺷﺮح ﺑـﻮد: 42 
ﻧﻔـﺮ از ﺑﯿﻤـﺎران ﮐﻤـﺘﺮ از ld/gm941، 51 ﻧﻔــﺮ ld/gm991-
051، 21 ﻧﻔﺮ دﯾﮕﺮ ld/gm942-002 و 11 ﻧﻔﺮ ﺑﻘﯿــﻪ ﺑﯿـﺶ از 
ld/gm052. از اﻓﺮاد دو ﮔﺮوه ﭘﻨــﺞ ﻣﯿﻠﯽﻟﯿـﺘﺮ ﺧـﻮن ورﯾـﺪی 
ﻧﺎﺷﺘﺎ در ﻟﻮﻟﻪﻫﺎی ﺣﺎوی”ATDE “ ﺟﻤ ــﻊآوری و ﺑﻼﻓﺎﺻﻠـﻪ 
ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ ﮔﺮدﯾﺪ. ﭘﻼﺳﻤﺎی ﺟﺪا ﺷﺪه در ﻇﺮوف ﻣﺤﺘﻮی ﯾﺦ 
ﺑﻪ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮدﯾﺪ. ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫ ــﺎی اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﺷـﺪه 
ﻋﺒﺎرت ﺑﻮدﻧﺪ از ﮔﻠﻮﮐﺰ، آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳــﯿﺪ ﺗـﺎم )آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ 
اﺳﯿﺪ و دﻫﯿﺪروآﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ( ﭘﻼﺳﻤﺎ و آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ 
و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﺎم داﺧﻞ ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏ ﻫﺴﺘﻪای. 
    اﻧﺪازهﮔﯿﺮی آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺑﺮ اﺳﺎس روش ﺗﻐﯿﯿﺮ ﯾﺎﻓﺘـﻪ 
reteuQ & eoR اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. در اﯾﻦ روش آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳ ــﯿﺪ 
ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻮﻟﻔﺎت ﻣﺲ اﮐﺴﯿﺪ ﺷﺪه و در ﻣﺤﻠـﻮل اﺳﯿـــﺪ ﻗـﻮی 
4-2 دیﻧﯿﺘﺮوﻓﻨﻞ ﻫﯿﺪرازﯾﻦ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻫﯿﺪرازﯾﻦ ﻧﻤـﻮده و ﺳـﭙﺲ 
رﻧﮓ ﻗﺮﻣﺰ در ﻣﺤﯿﻂ اﯾﺠﺎد ﻣﯽﺷﻮد. اﯾﻦ رﻧﮓ در اﺳﭙﮑﺘﺮوﻣﺘﺮ 
” 07 – bmaL & hsoB“ در ﻃﻮل ﻣﻮج 025 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻗﺮاﺋ ــﺖ 
ﮔﺮدﯾﺪ. ﺟﺪاﺳﺎزی ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏ ﻫﺴﺘﻪای ﺑﻪ ﮐﻤﮏ ﻓـﺎﯾﮑﻮل 
ﺑﺎ وزن ﻣﺨﺼﻮص 770/1 ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿـﺘﺮ و ﺗﻮﺳـﻂ 
ﺳـﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﺷـــﯿﺐ ﻏﻠﻈﺘــﯽ ﺻــﻮرت ﮔﺮﻓــﺖ، 
ﺳﻄﺤﯽﺗﺮﯾــــﻦ ﻻﯾــﻪ در داﺧـــــﻞ ﻟﻮﻟـــــﻪ از ﭘﻼﮐﺖﻫــﺎ و 
ﭘﻼﺳﻤـﺎ ﺗﺸﮑﯿـــﻞ ﺷ ــﺪه ﺑـﻮد. اﻣـﺎ ﻻﯾـــــﻪ زﯾﺮﯾــــﻦ ﻟﻮﻟــﻪ 
ﻣﯿﺰان آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ )وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ C( در ﭘﻼﺳﻤﺎ                                                                                          دﮐﺘﺮ ﻣﺤﺴﻦ ﻓﯿﺮوزرای و ﻫﻤﮑﺎران 
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ﺣـﺎوی ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫـــﺎی ﺗـﮏ ﻫﺴـﺘﻪای ﺑـﻮد ﮐــــﻪ ﺗﻮﺳــــﻂ 
ﭘﯽﭘــﺖ ﭘﺎﺳﺘﻮر ﺑﺮداﺷﺘـــﻪ ﺷــﺪ. اﯾـﻦ ﻻﯾـــﻪ ﺟـﺪا ﺷـﺪه ﺑـﺎ 
SBP )enilaS dereffuB etahpsohP( ﺷﺴﺘﺸﻮ و ﻣﺤﻠ ــﻮل 
ﻫﻤﮕــﻦ و ﻣﺸــﺨﺼﯽ از آن ﺑﺪﺳــﺖ آﻣــﺪ. ﺑــﻪ ﮐﻤ ــــﮏ ﻻم 
ﻧﺌﻮﺑﺎر)raboeN( ﺗﻌﺪاد ﻟﮑﻮﺳــﯿﺖﻫﺎی ﺗـﮏ ﻫﺴـﺘﻪای در ﯾـﮏ 
ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﯾﺪ. 
    ﺟﻬـﺖ اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی آﺳﮑﻮرﺑﯿـــــﮏ اﺳﯿـــــــــﺪ ﺗــﺎم و 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﺎم ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏ ﻫﺴﺘﻪای، ﻣﺤﻠ ــﻮل ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﻗﺒـﻞ 
ﺗﻮﺳــﻂ ﻣﺤﻠــﻮل ” 001-x notirT “ ﻟــﯿﺰ )esyl( ﮔﺮدﯾــﺪ. 
اﻧﺪازهﮔﯿﺮی آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم ﺗﮏ ﻫﺴــﺘﻪایﻫﺎ ﻣﺸـﺎﺑﻪ ﺑـﺎ 
آﻧﭽﻪ در ﻣﻮرد ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺗﻮﺿﯿـﺢ داده ﺷــــﺪ، وﻟـﯽ ﺑـﺎ اﻧﺪﮐـﯽ 
ﺗﻔـﺎوت، اﻧﺠـﺎم ﮔﺮﻓـﺖ. ﭘﺮوﺗﺌﯿـــــﻦ ﺗـﺎم ﻟﮑﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی ﺗــﮏ 
ﻫﺴﺘﻪای ﺑـــ ـــﻪ روش ﺑﯿـﻮره )teruiB( اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﺷـﺪ و 
ﻣﯿﺰان آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ در آﻧﻬﺎ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑ ــﺮ ﮔـﺮم 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﺎم )PTg/gm( ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪ.  
    اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﻣـــﯿﺰان ﻗﻨــﺪ ﭘﻼﺳــﻤﺎ ﺑــﻪ روش ﻣﺘــﺪاول 
اورﺗﻮﺗﻮﻟﻮﺋﯿﺪﯾﻦ اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﯾﺪ. ﺟﻬﺖ آﻧﺎﻟﯿﺰ اﻃﻼﻋﺎت از آزﻣﻮن 
tneduts-t، ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺿﺮﯾﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ و آﻧﺎﻟﯿﺰ وارﯾﺎﻧﺲ ﯾﮏ 
ﻃﺮﻓﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    ﻣﯿـﺎﻧﮕﻦ ﺳﻨـــــﯽ ﮔـﺮوه ﺷﺎﻫــــــﺪ 9/9 ± 2/44 ﺳ ــﺎل و 
ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر 1/9 ± 3/15 ﺑﻮد. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿــــﻦ ﺳﻦ ﺷﺮوع دﯾــﺎﺑﺖ 
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 1/8 ± 3/24 ﺳــﺎل و ﻣﯿﺎﻧﮕﯿـــــــﻦ 
ﻃﻮل ﻣﺪت اﺑﺘﻼ ﺑـــــﻪ دﯾﺎﺑــــــﺖ 0/6 ± 7/8 ﺳـﺎل ﺑـﻮد. در 
ﻣﯿـﺎن 26 ﻧﻔـــــﺮ ﺑﯿﻤـﺎر ﻣ ـــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـــــﻪ 74 ﻧﻔــﺮ دارای 
ﺳﺎﺑﻘـــــﻪ دﯾﺎﺑــــــﺖ در ﺧﻮﯾﺸـﺎوﻧﺪان ﺧـﻮد و 42 ﻧﻔــ ـــﺮ 
آﻧﻬــــﺎ ﺑـــــﻪ رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗــ ـــﯽ ﻣﺒﺘـﻼ ﺑﻮدﻧــــــﺪ. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿـــــﻦ 
ﺳﻄـــﺢ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ در ﮔـﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ld/gm1/7 ± 3/98 
و در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤـﺎر ld/gm3/86 ± 3/781 ﺑﻮد. 
    ﻣﻘﺎﯾﺴـــﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿـــﻦ آﺳﮑﻮرﺑﯿـــ ـــــﮏ اﺳﯿـــــــﺪ ﺗـــﺎم 
)آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿـﺪ و دﻫﯿﺪروآﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿـــﺪ( ﭘﻼﺳﻤــــﺎ 
و ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏ ﻫﺴﺘﻪای ﺧﻮن در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤ ــﺎر و ﺷﺎﻫــﺪ 
اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری ﻧﺸﺎن ﻧ ــﺪاد، ﮔـﺮ ﭼـﻪ در زﻧـﺎن ﺑﯿﺸـﺘﺮ از 
ﻣﺮدان ﺑﻮد)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1(.  
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1-  ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﻗﻨﺪ ﺧﻮن و آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم 
ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏ ﻫﺴﺘﻪای در دو ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و ﺑﯿﻤﺎر 
  ﺑﯿﻤــــــــــــﺎر ﺷﺎﻫــــــــــﺪ 
زنوﻣﺮد ﻣﺮد زن زنوﻣﺮد ﻣﺮد زن ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ           



































































    ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ ﭘﻼﺳﻤـــــﺎ در ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐــﻪ 
ﺑﯿﻤـﺎری ﺧـﻮد را ﺑــﺎ رژﯾـﻢ ﻏﺬاﯾـــــﯽ ﮐﻨـﺘﺮل ﻣﯽﻧﻤﻮدﻧــــﺪ 
ld/gm 81/0± 80/1، آنﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻗﺮصﻫﺎی ﮐﻨﺘﺮل ﮐﻨﻨﺪه ﻗﻨﺪ 
ﺧﻮن ﻣﺼﺮف ﻣﯽﻧﻤﻮدﻧﺪld/gm 92/0 ± 11/1 و ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ 
اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﺗﺰرﯾـﻖ ﻣﯽﻧﻤﻮدﻧـﺪld/gm 92/0± 70/1 ﺑـﻮد ﮐ ـــﻪ 
ﺑﻪﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﻪ ﻧﻮع ﮐﻨﺘﺮل ﺑﯿﻤﺎری واﺑﺴﺘﮕﯽ ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد 
)ﻣﻘﺪار F ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﺮاﺑﺮ 6/1، 6/1 و 5/1 ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ(. ﻣﯿ ــﺎﻧﮕﯿﻦ 
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿــﺪ ﺗﺎم ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗــﮏ ﻫﺴـﺘﻪای ﺑــﺎ ﻧـﻮع 
ﮐﻨﺘﺮل ﺑﯿﻤﺎری ﯾﻌﻨــﯽ رژﯾــﻢ ﻏﺬاﯾﯽ، ﻗ ــﺮص و اﻧﺴﻮﻟﯿــﻦ ﺑـﻪ 
ﺗﺮﺗﯿــــــــــﺐ ld/gm 5/0 ± 69/1، ld/gm 36/0 ± 97/1 و 
PTg/gm 95/0 ± 84/1 ﺑﻮد ﮐﻪ اﯾ ــﻦ اﺧﺘـﻼف ﻧـﯿﺰ ﻣﻌﻨـﯽدار 
ﻧﺒﻮد) ﻣﻘﺪار F ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﺮاﺑﺮ 5/1، 70/1 و 60/1 ﺑﻮد(. 
    ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ 
ﺗﻔﮑﯿﮏ ﺳﻦ در ﺟﺪول 2 ﻧﺸــﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ. اﯾـﻦ ﻧﺘـﺎﯾﺞ 
ﻧﻤﺎﯾﺎﻧﮕﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽداری در ﻣﯿﺰان آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳ ــﯿﺪ ﺗـﺎم 
ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﮐﻤ ــﺘﺮ از 04 ﺳـﺎل در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ 
اﻓﺮاد دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﺎ ﺳــﻦ ﺑﯿـﺶ از 06 ﺳـﺎل ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ )50/0<P(. 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻤﺘﺮ از 04 
ﺳﺎل اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﻌﻨﯽداری ﻧﺴﺒــ ـــﺖ ﺑـﻪ اﻓـﺮاد ﺳﺎﻟـــﻢ ﻫــــﻢ 
ﺳــﻦ ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫـــــــﺪ)50/0<P(. ﺑـﻪﻃﻮری ﮐــــــﻪ 
در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2 ﻣﺸﺎﻫـﺪه ﻣﯽﮔﺮدد ﺗﻔﺎوتﻫﺎی ﻣﻮﺟﻮد در  
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏ ﻫﺴﺘﻪای در ﮔﺮوهﻫﺎی 
ﺟﻨﺲ
ﮔﺮوهﻫﺎ 
ﻣﯿﺰان آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ )وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ C( در ﭘﻼﺳﻤﺎ                                                                                          دﮐﺘﺮ ﻣﺤﺴﻦ ﻓﯿﺮوزرای و ﻫﻤﮑﺎران 
012  ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                                     ﺳﺎل ﻫﻔﺘﻢ / ﺷﻤﺎره12 / ﭘﺎﯾﯿﺰ 9731                 
ﺳﻨﯽ دﯾﮕﺮ ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﻤﯽﺑﺎﺷـﺪ.  
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ 
)ld/gm( و ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏﻫﺴﺘﻪای )PTg/gm( در دو ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و 
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﮔﺮوهﻫﺎی ﺳﻨﯽ * 
ﺑﯿﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوهﻫﺎ 
ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎ ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎ ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺳﻦ)ﺳﺎل( 
98/0± 95/1 92/0±92/1• 37/0±67/1 81/0± 40/1  04 < 
17/0± 68/1 92/0±60/1 94/0±58/1 03/0± 10/1 05 – 14 
05/0± 76/1 82/0± 71/1 45/0± 83/1 42/0± 39/0 06 – 15 
84/0± 46/1•• 22/0± 99/ 55/0± 52/2 90/0±09/0  06 >  
* ﻏﯿﺮ از ﻣﻮاردی ﮐﻪ ﺑﺎ • و •• ﻧﻤﺎﯾﺶ داده ﺷــﺪه اﻧـﺪ، ﺗﻔﺎوتﻫـﺎ از ﻧﻈـﺮ 
آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﻤﯽﺑﺎﺷﺪ. 
• در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻫﻢ ﺳــــــﻦ ﺧـﻮد، اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﻌﻨـﯽدار اﺳـﺖ 
)50/0 <P، 51/2 = t(. ﻫﻤﯿﻦ ﻃﻮر در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﯿﺶ از 06 ﺳـﺎل 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽدار ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)50/0 <P، 7/2 = t(. 
•• در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﺷﺎﻫــــﺪ ﻫـﻢ ﺳــﻦ ﺧــﻮد، ﮐــﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨــﯽدار 
اﺳﺖ)50/0 <P، 56/2 = t(.  
 
    ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﻣﯿﺰان ﻗﻨـﺪ ﺧـﻮن 
ﮐﻤﺘﺮ از ld/gm 941 در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎران ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﺑﯿـﺶ از 
ld/gm 052 در ﻟﮑﻮﺳـــﯿﺖﻫﺎی ﺗـــﮏ ﻫﺴـــﺘﻪای اﻓﺰاﯾـــﺶ 
ﻣﻌﻨـﯽداری داﺷـﺘﻪ )50/0<P( در ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﻧـﯿﺰ اﯾـﻦ ﺗﻔ ـــﺎوت 
ﻣﻌﻨﯽدار ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3(.  
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3- ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏ 
ﻫﺴﺘﻪای و ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﻣﯿﺰان ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﮐﻤﺘﺮ از ld/gm 
941 و ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﯿﺸﺘﺮ از ld/gm052  
                   
                      ﮔﺮوهﻫﺎ 
ﺑﯿﻤــــﺎران ﺑـــــﺎ 
ﻗﻨﺪﺧـﻮن ﮐﻤـﺘﺮ از 
ld/gm 941  
ﺑﯿﻤـــﺎران ﺑ ــــﺎ 
ﻗﻨﺪﺧﻮن ﺑﯿﺸ ـﺘﺮ 
ازld/gm 052  
ﻧﺘﺎﯾﺞ آزﻣﻮن 
آﻣﺎری 
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم 
ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی 
ﺗﮏﻫﺴﺘﻪای )PTg/gm( 
50/0 <P 55/0 ± 53/1 45/0 ± 68/1 
5/2= t 
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم 
ﭘﻼﺳﻤﺎ 
50/0 <P 33/0 ± 62/1 62/0 ± 10/1 
24/2= t 
   
 
    ﺟﻬـﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ ارﺗﺒـــﺎط ﺑﯿــﻦ آﺳــﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳــﯿﺪ ﺗــﺎم 
ﻟﮑﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏﻫﺴـﺘﻪای ﺑـﺎ ﻣـﯿﺰان ﮔﻠﻮﮐـﺰ ﺧـﻮن، وﺟــﻮد 
رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ و ﺳﻦ ﺷﺮوع دﯾﺎﺑﺖ، آزﻣﻮن ﻫﻤﺒﺴﺘﮕـﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. 
ﺿﺮاﯾﺐ ﻫﻤﺒﺴ ــﺘﮕﯽ) r ( ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﻋﺒـﺎرت ﺑﻮدﻧـﺪ از: 32/0، 
61/0و 20/0. ﺑﺎ اﺳ ــﺘﻔﺎده از آزﻣـﻮن t، ﻣﺸـﺨﺺ ﮔﺮدﯾـﺪ ﮐـﻪ 
ﻫﻤﺒﺴـﺘﮕﯽﻫﺎی ﻣﺬﮐـﻮر از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎری ﻣﻌﻨ ـــﯽدار ﻧﯿﺴــﺘﻨﺪ. 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ آﺳــﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿـــــﺪ ﺗـﺎم ﭘﻼﺳـﻤﺎ و ﻟﮑﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی 
ﺗـــــﮏﻫﺴﺘﻪای در ﺑﯿﻤـﺎران ﺑ ــــﺎ ﻗﻨــــــﺪﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘـــــﺎی 
ld/gm 991-051 و ﻧـﯿﺰ ld/gm 942-002 در ﻣﻘﺎﯾﺴــﻪ ﺑــﺎ 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﻣـﯿﺰان ﻗﻨﺪﺧـﻮن ﻧﺎﺷـﺘﺎی ﺑﯿـﺶ از ld/gm 052 از 
ﻧﻈﺮ آﻣﺎری ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽداری ﻧﺪاﺷﺖ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 4(.  
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 4- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی 
ﺗﮏﻫﺴﺘﻪای و ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و ﺑﯿﻤﺎران دارای ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﺘﻔﺎوت 
ﻗﻨﺪ ﺧﻮن *  





















































* ﺗﻨﻬﺎ ﻣﻮاردی ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻼﻣﺖ • و •• ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه، ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽدار اﺳﺖ، 
در ﺑﻘﯿﻪ ﻣـﻮارد در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﻣﻘـﺎدﯾﺮ ﺑـﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕـﺮ و ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪﺗﻔﺎوت 
ﻣﻌﻨﯽداری ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﯾﺪ.  
• در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﻗﻨﺪﺧﻮن ﮐﻤﺘﺮ از ld/gm 941 ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨـﯽدار 
ﺑﻮد)50/0<P، 5/2=t(، ﻧﯿﺰ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻧﯿﺰ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨـﯽدار 
ﺑﻮد)50/0<P، 50/2=t( 
•• در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻮد)500/0<P، 99/2=t(  
 
    ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ ﮐﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ 
ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻧﯿﺰ ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏﻫﺴـﺘﻪای در ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ 
در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ ﺑﯿﻤـﺎران دارای ﻗﻨﺪﺧـﻮن ﻧﺎﺷـــﺘﺎی ﺑﯿــﺶ از 
ld/gm052 اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری را ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ، ﺑﻪﻃﻮری ﮐﻪ 
در ﭘﻼﺳﻤﺎی ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﻗﻨﺪﺧﻮن ﺑﯿﺶ از ld/gm052 اﻓﺰاﯾـﺶ 
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ )50/0<P( و در ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی آﻧ ــﻬﺎ ﮐـﺎﻫﺶ 
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ وﺟﻮد دارد )50/0<P()ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 5(.  
ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏاﺳﯿﺪ 
ﻣﯿﺰان آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ )وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ C( در ﭘﻼﺳﻤﺎ                                                                                          دﮐﺘﺮ ﻣﺤﺴﻦ ﻓﯿﺮوزرای و ﻫﻤﮑﺎران 
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ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 5- ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی 
ﺗﮏﻫﺴﺘﻪای و ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر دارای ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﯿﺸﺘﺮ 
از ld/gm052  
                   
                  ﮔﺮوهﻫﺎ 
 
ﺷﺎﻫــــــــــﺪ 
ﺑﯿﻤـــﺎران ﺑ ــــﺎ 
ﻗﻨﺪﺧﻮن ﺑﯿﺸ ـﺘﺮ 




آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم 
ﻟﮑﻮﺳﯿﺖ )PTg/gm(  
 
50/0 <P 55/0 ± 53/1 16/0 ± 77/1 
50/2= t 
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺗﺎم 
ﭘﻼﺳﻤﺎ )ld/gm( 




    اﻫﻤﯿﺖ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﺑﺎﻓﺖﻫ ــﺎ ﻣﺸـﺨﺺ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﯾﮑﯽ از ﻣﺸﮑﻼﺗﯽ ﮐـﻪ ﮔﺮﯾﺒـﺎنﮔـﯿﺮ ﺑﯿﻤـﺎران دﯾـﺎﺑﺘﯽ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ اﺧﺘﻼل در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ و ﻧﮕﻬﺪاری آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳــﯿﺪ 
در ﺑﺎﻓﺖﻫﺎ اﺳﺖ. اﻓﺰاﯾﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧـﻮن ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﺳـﺒﺐ 
اﺧﺘﻼﻻﺗـﯽ در ﻏﻠﻈـﺖ آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ ﭘﻼﺳـﻤﺎی ﺧــﻮن و 
ﺳﻠﻮلﻫﺎ ﮔﺮدد. در ﺟﻤﻌﯿﺖ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯿﺎن ﻣﺠﻤﻮع 
ﻏﻠﻈﺖ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻟﮑﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏﻫﺴـﺘﻪای 
ﺑـﺎ اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﯽداری وﺟــﻮد ﻧــﺪارد. ﻏﻠﻈــﺖ 
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﭘﻼﺳﻤﺎی ﺑﯿﻤﺎران ﺑﯿﺸﺘﺮ از اﻓﺮاد 
ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﻮد. در ﺻﻮرﺗـﯽ ﮐ ـــﻪ ﻏﻠﻈــﺖ آن در ﻟﮑﻮﺳــﯿﺖﻫﺎی 
ﺗﮏﻫﺴﺘﻪای ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻤﺘﺮ از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮد. اﻣﺎ ﻫﯿﭻﮐ ــﺪام از 
اﯾﻦ اﺧﺘﻼلﻫﺎ ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮدﻧﺪ.  
    در ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻪ ﻣـﯿﺰان ﻗﻨﺪﺧـﻮن آﻧـﻬﺎ 
ﺑﺎﻻﺗﺮ از ld/gm052 ﺑﻮد ﻏﻠﻈــﺖ آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ ﭘﻼﺳـﻤﺎ 
ﺑﻪﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﺸﺘﺮ از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑ ــﻮد )50/0<P(. ﻧـﯿﺰ 
ﻏﻠﻈﺖ آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ ﻟﮑﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏﻫﺴـﺘﻪای ﺑـﻪﻃﻮر 
ﻣﻌﻨﯽداری از اﻓ ــﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﮐﻤﺘــــﺮ ﺑـﻮد )50/0<P(. در ﯾـﮏ 
ﺑﺮرﺳـــﯽ ﮔﺰارش ﺷـﺪه اﺳـــﺖ ﮐـﻪ ﻫﻨﮕـﺎم اﻧﺠـﺎم ﺗﺴــــﺖ 
ﺗﺤﻤـﻞ ﮔﻠﻮﮐـﺰ در اﻧﺴـﺎن ﻇــﺮف 01 ﺗــﺎ 02 دﻗﯿﻘــﻪ ﻣــﯿﺰان 
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎ ﺣﺪود 05% ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽﯾ ــﺎﺑﺪ، ﻟـﺬا 
ﺑﻪﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﻏﻠﻈﺖ ﻗﻨﺪ ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﯽﺗﻮاﻧ ــﺪ ﺑـﺎ ﻣـﯿﺰان ﻏﻠﻈـﺖ 
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎﺷﺪ)8(.  
    در ﺷﺮاﯾﻂ ﺑﺮون ﺗﺠﺮﺑﯽ )ortiv ni( ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ 
ﻗﻨﺪﺧﻮن ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖﻫ ــﺎی ld/gm02 ﺑـﻪ دﻟﯿـﻞ ﺷـﺒﺎﻫﺖ ﻣﻠﮑﻮﻟـﯽ 
ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﺎ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﮔﻠﻮﮐ ــﺰ ﺑـﻪﻃﻮر رﻗـﺎﺑﺘﯽ ﺑﺮداﺷـﺖ 
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ را ﺗﻮﺳﻂ ﻟﮑﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏﻫﺴـﺘﻪای ﻣـﻬﺎر 
ﻣﯽﻧﻤـﺎﯾﺪ)8(. ﺑـﻪﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳـﺪ ﮐـﻪ اﻧﺘﻘـﺎل آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳــﯿﺪ 
ﺑﻪﺻﻮرت ﺗﺴﻬﯿﻞ ﺷﺪه و ﺗﻮﺳﻂ ﻫﻤﺎن ﺳﯿﺴﺘﻢ اﻧﺘﻘـﺎل دﻫﻨـﺪه 
ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻋﻤﻞ ﻣﯽﻧﻤﺎﯾﺪ، از اﯾﻦرو ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ زﯾﺎد ﮔﻠﻮﮐﺰ ﭘﻼﺳـﻤﺎ 
ﻧﮕـﻬﺪاری ﻏﻠﻈـﺖ آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ داﺧـﻞ ﺳ ـــﻠﻮﻟﯽ ﻣﺨﺘــﻞ 
ﻣﯽﮔﺮدد)4(. 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ 
ﭘﻼﺳـﻤﺎ در ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺴ ـــﻦ )ﺑــﺎﻻﺗﺮ از 06 ﺳــﺎل( ﺑــﻪﻃﻮر 
ﻣﻌﻨـﯽداری ﮐﻤـﺘﺮ از ﺑﯿﻤـﺎران زﯾـﺮ 04 ﺳـﺎل ﺑـﻮده ﻧـــﯿﺰ در 
ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﮐﻤﺘﺮ از 04 ﺳﺎل در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ 
ﻏﻠﻈﺖ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳ ــﯿﺪ ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﺑـﻪﻃﻮر ﻣﻌﻨـﯽداری ﺑـﺎﻻﺗﺮ 
ﺑﻮده اﺳﺖ )50/0<P(. ﺑﻪﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﮐ ــﻪ در ﺳـﻨﯿﻦ ﮐـﻬﻮﻟﺖ 
ﻏﻠﻈﺖ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺼﺮف ﺑﺎﻓﺖﻫ ــﺎ ﺑـﻪ 
ﻋﻠﺖ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻣﺰﻣﻦ، اﺳﺘﺮس و ﮐﺎﻫﺶ ﺑﺎز ﺟــﺬب ﮐﻠﯿـﻮی 
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ و ﻧﯿﺰ ﻣﺼﺮف ﮐﻤ ــﺘﺮ ﺳـﺒﺰﯾﺠﺎت و ﻣﯿﻮهﻫـﺎ 
رو ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽﮔﺬارد)9(. 
    ﻧﻮع ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺖ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ )رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾ ــﯽ، 
ﻗﺮص و اﻧﺴ ــﻮﻟﯿﻦ( ﺑـﺮ ﻏﻠﻈـﺖ آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ ﭘﻼﺳـﻤﺎ و 
ﻟﮑﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺗﮏﻫﺴﺘﻪای ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽداری ﻧـﺪارد. ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ 
ﺑـﻪ آنﮐـﻪ آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ ﺑـﺮ ﺗﻨﻈﯿـﻢ ﺧـﻮاص ﮐـــﻼژن و 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ رادﯾﮑﺎلﻫﺎی آزاد ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ و ﻧﯿﺰ ﺑ ــﺎ ﻋﻨـﺎﯾﺖ ﺑـﻪ 
اﯾﻦ ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳــﯿﺪ در ارﯾﺘﺮوﺳـﯿﺖﻫﺎ ﻣﻮﺟـﺐ 
ﮐﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﺳﻮرﺑﯿﺘﻮل ﻣﯽﺷﻮد، ﺑﺮوز ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺳ ــﻠﻮﻟﯽ 
و ﮐﺎﺗـﺎراﮐﺖ را در ﺑﯿﻤـﺎران دﯾ ـــﺎﺑﺘﯽ ﻣﯽﺗــﻮان ﺑــﻪ ﮐــﺎﻫﺶ 
آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻧﺴﺒﺖ داد)6،01(. 
    ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪدﺳﺖآﻣﺪه در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﯾﮕـﺮ 
ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﻣﯽﻧﻤـﺎﯾﺪ ﮐـﻪ در ﺻـﻮرت ﻋـﺪم ﮐﻨـﺘﺮل دﯾ ـــﺎﺑﺖ در 
ﺑﯿﻤـﺎران و ﺑـﺎﻻ رﻓﺘـﻦ زﯾـﺎد ﻗﻨﺪﺧـﻮن )ﺑﯿ ــﺶ از ld/gm052( 
ﻏﻠﻈﺖ آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ در ﺑﺎﻓﺖﻫﺎ ﮐ ــﺎﻫﺶ ﻣﯽﯾـﺎﺑﺪ و اﻋﻤـﺎل 
ﻣﻬﻢ آن ﻣﺨﺘﻞ ﻣﯽﮔﺮدد. ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﮐﻪ ﺟﻬﺖ ﻓﻬﻢ ﺑﯿﺸ ــﺘﺮ 
ارﺗﺒﺎط آﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳﯿﺪ و دﯾﺎﺑﺖ ﻣﻠﯿﺘﻮس اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای از 
ﻧﻮع ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﮐ ــﻪ ﺑـﺎ ﺗﺠﻮﯾـﺰ آﺳـﮑﻮرﺑﯿﮏ اﺳـﯿﺪ ﺑـﻪ 
ﺑﯿﻤﺎران و ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ، ﺿﺮوری ﺑﺎﺷﺪ)11(. 
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    A study was carried out on levels of ascorbic acid changes in patients with type II diabetes mellitus. The 
purpose of this study was to determine total plasma and mononuclear leukocytes ascorbic acid levels in 
diabetic patients blood in different age groups and four groups with respect to glucose and comparison 
with those of normal individuals.  
    The subjects include 62 patients with type II diabetes and 38 normal individuals both within the age 
range of 30 to 65 years. 
    The results show no correlation between total plasma and mononuclear ascorbic acid levels and the 
glycemic control method. Also there is no correlation between the mean of total plasma and mononuclear 
leukocytes ascorbic acid levels, glucose, stage and duration of diabetes. The mean of total plasma and 
mononuclear leukocytes ascorbic acid does not significantly differ between patients and normal subjects 
(p>0.05), but analysis of the existing data indicate a marked decrease of total mononuclear leukocyte 
ascorbic acid levels in patients with glucose above 250 mg/dl when compared with normal individuals and 
patients with glucose below 149 mg/dl (p<0.05) 
    There is significant difference in plasma ascorbic acid between patients with glucose above 250 mg/dl 
and normal subjects and patients with glucose ranging from 150 to 199 and 200 to 249 mg/dl (p<0.05). 
This observation suggests an impaired uptake of ascorbic acid by tissues (mononuclear leukocytes) in 
patients with glucose over 250 mg/dl, and supports the theory that intracellular scurvy contributes to 
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